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 Streszczenie
Wstęp: Otyłość stanowi poważny problem populacyjny powodując wzrost ryzyka wystąpienia powikłań ciąży – 
cukrzycy, nadciśnienia, zespołu metabolicznego. 
Cel pracy: Postanowiono ocenić wzrost masy ciała oraz stężenia insuliny i neuropeptydu Y u kobiet ciężarnych. 
Materiał i metody: Ocenie poddano zmiany masy ciała i BMI kobiet przed ciążą i tuż przed jej zakończeniem oraz 
stężenia insuliny i NPY. 
Wyniki: Stwierdzono wzrost masy ciała i BMI podczas ciąży głównie w grupie kobiet z nadwagą oraz otyłością 
I stopnia oraz wzrost stężenia insuliny wraz ze wzrostem masy ciała ciężarnych. Stwierdzono również wyższe 
wartości NPY w grupach kobiet z prawidłową masą ciała i z otyłością I stopnia w porównaniu do kobiet z bardziej 
nasiloną otyłością. Nie stwierdzono korelacji między wzrostem insuliny a NPY. 
Wnioski: U większości ciężarnych kobiet obserwuje się nadmierny przyrost masy ciała podczas ciąży i wzrost 
częstości występowania otyłości o różnym stopniu nasilenia. Stężenie insuliny wzrasta wraz ze wzrostem BMI. 
Stężenie neuropeptydu Y jest w grupie kobiet z nadmierną masą ciała niższe niż w grupie z prawidłową masą 
ciała. 
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przyczynę	 tego	 stanu.	Najczęściej	 spowodowana	 jest	dodatnim	









micznym	przez	 szereg	hormonów	 i	 związków	działających	za-
równo	na	poziomie	komórki	tłuszczowej,	jak	i	całego	organizmu.	
Wśród	 nich	 wymienia	 się	 przede	 wszystkim:	 leptynę,	 grelinę,	
adiponektynę,	 insulinę,	neuropeptyd	Y,	kortyzol,	ACTH,	AgRP	
[10,11,12].	 Zaburzenia	w	 ich	wydzielaniu	 i	wzajemnych	 kore-
lacjach	 są	 jedną	z	najważniejszych	przyczyn	prowadzących	do	
nieprawidłowego	 metabolizmu	 węglowodanów	 i	 gromadzenia	
tkanki	tłuszczowej,	a	w	konsekwencji	do	zwiększenia	masy	ciała	
i	otyłości.
Metabolizm	 glukozy	 regulowany	 jest	 za	 pomocą	 insuliny,	




















zana	 z	 podstawową	 przemianą	 materii	 i	 odgrywa	 istotną	 rolę	
w	 prawidłowym	 przebiegu	 ciąży.	 Przyrost	 tkanki	 tłuszczowej	
o	4-5	kg	u	kobiet	z	prawidłową	masą	ciała	przed	ciążą	uznawany	
jest	za	korzystny	dla	przebiegu	ciąży	i	wiąże	się	z	dobrym	stanem	

















Introduction: Obesity poses a serious problem to human population as it increases the risk of diabetes, 
hypertension, metabolic syndrome. In pregnancy, obesity increases the frequency of its complications. 
Aim: The main aim of the study was to estimate the increase of body mass and insulin and neuropeptide Y 
concentrations in pregnant women. 
Material and methods: The changes of body mass and BMI in women before pregnancy and before delivery and 
the concentrations of insulin and neuropeptide Y in blood were estimated. Results. The increase of body mass and 
BMI during the pregnancy period was higher in the group with high body mass and I stage obesity and increase of 
insulin concentration depended on increase of the body mass. Higher concentration of NPY was found in the group 
of women with normal body mass and obese if compared to stages II and III of obesity. No correlation between 
insulin increase and concentration of NPY was found. 
Conclusions: In most pregnant women body mass gain is excessive and leads to obesity of different stages. 
Insulin concentration increases as BMI increases. Neuropeptide Y concentration in the obese women group was 
lower than in the normal weight group.
 Key words: insulin / neuropeptide Y / obesity / pregnancy / 
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Grupa	kontrolna	 liczyła	28	ciężarnych	z	prawidłową	masą	
ciała	(BMI	19-26	kg/m2).	Długość	hospitalizacji	w	obydwu	gru-
pach	 uzależniona	 była	 od	 wyników	 przeprowadzonych	 badań	











































Oceniając	 wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 pomiaru	 doko-
nywano	 u	 wszystkich	 badanych	 ciężarnych	 w	 dniu	 przyjęcia	
do	 szpitala,	 w	 spoczynku.	 Uzyskane	 wartości	 przedstawiono	 
w	tabeli	I.
Analizując	 uzyskane	 średnie	 wartości	 ciśnienia	 tętniczego	
uzyskano	 istotnie	wyższe	wartości	 ciśnienia	 skurczowego	krwi	
w	grupie	kobiet	ciężarnych	z	nadwagą	i	otyłością.	Nie	stwierdzo-
no	takiej	zależności	w	odniesieniu	do	ciśnienia	rozkurczowego.










Tabela I. Ocena ciśnienia tętniczego krwi w porównywanych grupach. 
Tabela II. Parametry oceny krwi obwodowej w porównywanych grupach. 
Tabela III. Masa noworodków i stan kliniczny po urodzeniu oceniany wg skali 
Apgar w porównywanych grupach. 
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urodzeniową	 stwierdzono	 w	 grupie	 otyłości	 II	 stopnia	 (4400	
i	 4680).	Nie	wykazano	 jednak	 istotnej	 różnicy	między	 średnią	
masą	urodzeniową	noworodków	w	porównywanych	grupach.
Stwierdzono	 istotną	 statystycznie	 różnicę	 między	 stanem	
urodzeniowym	dzieci	matek	 z	 prawidłową	masą	 ciała	 a	 kobiet	
z	nadwagą	i	otyłością	w	ciąży.	Dzieci	kobiet	z	grupy	badanej	uro-
dzone	były	z	niższą	punktacją	ocenianą	wg	skali	Apgar.
Porównano	 masę	 ciała	 w	 populacji	 badanych	 kobiet	 cię-
żarnych.	Średnia	masa	 ciała	 bezpośrednio	 przed	 ciążą	wynosi-
ła	78,81kg	 (SD=22,97).	Minimalna	masa	przed	ciążą	wynosiła	
49kg,	maksymalna	140kg,	średnia	masa	kobiet	oceniana	w	ciąży	





Minimum	 BMI	 przed	 ciążą	 wynosiło	 16,98	 (niedowaga	 wg	
WHO),	maksymalna	 wartość	 wynosiła	 47,38.	 Średnia	 wartość	
wskaźnika	BMI	w	 ciąży	w	 badanej	 grupie	wyniosła	 32,6	 (SD	
=7,02).	Minimum	BMI	w	ciąży	wynosiło	20,15	 (norma	wago-







18,49	 łagodna	 niedowaga)	 liczyła	 2	 osoby.	 Średnia	masa	 ciała	
przed	ciążą	w	 tej	grupie	wyniosła	51	kg	(SD=1,41),	w	ciąży	–	








w	 ciąży	 osiągała	 średnio	 75,87kg	 (SD=9,74),	 przy	 średnim	
przyroście	 masy	 ciała	 w	 ciąży	 wynoszącym	 14,2	 kg.	 Różnica	
w	 wartości	 BMI	 wyniosła	 średnio	 5,34	 (SD=1,67).	 Sześć	 ko-






Tabela IV. Wartości wskaźnika BMI u kobiet ciężarnych oraz przed i pod koniec 
ciąży. 
 
Rycina 1. Zmiany wartości BMI w ciąży u kobiet z prawidłową masą ciała przed 
ciążą.
 
Rycina 2. Zmiany wartości BMI w trakcie ciąży u kobiet z nadwagą przed ciążą.
 
Rycina 3. Zmiany wartości BMI w trakcie ciąży u kobiet z otyłością I stopnia 
przed ciążą.
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Grupę	 10	 kobiet	 stanowiły	 ciężarne	 z	 otyłością	 I	 stopnia	
sprzed	ciąży.	Średnia	masa	ciała	przed	ciążą	w	tej	grupie	wynio-
sła	93,6kg	(SD=11,1),	w	ciąży	donoszonej	104,8kg	(SD=11,67),	
przy	 średnim	 przyroście	 masy	 ciała	 w	 ciąży	 wynoszącym	 
11,2kg	 różnica	 w	 wartości	 BMI	 wyniosła	 średnio	 3,96.	 Dwie	
















































Najwyższe	 wartości	 stężenia	 insuliny	 stwierdzono	 u	 ko-
biet	 z	 otyłością	 II	 stopnia	 (36,53±5,36ng/ml)	 oraz	 olbrzymią	
(34,62±7,58ng/ml).	W	oparciu	o	 test	Tukeya	 i	Scheffego	 istot-





Rycina 4. Zmiany wartości BMI w trakcie ciąży u kobiet z otyłością II stopnia 
przed ciążą.
 
Rycina 5. Średni przyrost masy ciała kobiet ciężarnych w zależności od wartości 
BMI sprzed ciąży.
Tabela V. Charakterystyka grupy pod względem BMI pod koniec ciąży. 
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Korelacja	 współczynników	 nieparametrycznych:	 współ-





czynnik	R2	=	 0,164.	Oceniając	wpływ	przyrostu	masy	 ciała	 na	
wartości	 stężenia	 insuliny	nie	 stwierdzono	wzajemnych	współ-














za	 pomocą	 jednoczynnikowej	 analizy	wariancji.	Uzyskano	 po-






















































współistnienia	 makrosomii	 nie	 ma	 związku	 z	 występowaniem	
dystocji	 barkowej,	 a	 otyłość	 sprzed	 ciąży	 wpływa	 na	 wzrost	 
 
Rycina 7. Stężenia neuropeptydu Y w odniesieniu do BMI badanych kobiet 
ciężarnych.
 
Rycina 6. Stężenia insuliny w odniesieniu do BMI badanych kobiet ciężarnych.
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na	 insulinę,	 gdy	 dołącza	 się	 do	 tego	 dysfunkcja	 komórek	 beta	
trzustki	dochodzi	do	 rozwoju	nietolerancji	glukozy	 lub	GDM	.	









W	 naszych	 badaniach	 oceniono	 całkowity	 przyrost	 masy	
ciała	podczas	ciąży	bez	podziału	na	trymestry.	Oceniając	GWG	
(Gestational Weight Gain) w	poszczególnych	trymestrach	ciąży	
najmniejszy	przyrost	masy	ciała	obserwuje	się	 	od	30	tygodnia	
ciąży	do	porodu	[31].	
Potwierdzono,	 że	 istnieje	 silny	 związek	 między	 otyłością	






Wartości	 insuliny	 uzyskane	 z	 krwi	 żylnej	 kobiet	 z	 nad-
mierną	masą	ciała	wrastały	wraz	ze	wzrostem	wskaźnika	masy	









Uzyskane	 w	 przeprowadzonym	 badaniu	 wartości	 stężenia	






















Stężenie	 insuliny	wzrasta	wraz	ze	wzrostem	BMI	 i	 jest	2.	
istotnie	wyższe	u	ciężarnych	z	nadmierną	masą	ciała.
Stężenie	neuropeptydu	Y	jest	w	grupie	kobiet	z	nadmier-3.	
ną	masą	 ciała	 niższe	 niż	 w	 grupie	 z	 prawidłową	masą	 
ciała	malejąc	wraz	ze	wzrostem	BMI.
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